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Actualitatea temei. Pneumonia nosocomială 
(PN) este una dintre cele mai severe infecţii nosoco-
miale, care se asociază cu mortalitate şi morbiditate 
înalte. Incidenţa generală a PN variază în diverse stu-
dii între 5 şi 10 cazuri la 1000 spitalizări şi creşte de 
aproximativ 20 de ori la pacienţii cu ventilaţie meca-
nică. Rata deceselor prin PN, la fel, este foarte înaltă: 
mortalitatea generală variază între 30 şi 70%, iar mor-
talitatea „atribuabilă”, defi nită ca decese care nu ar fi  
survenit în absenţa PN, este estimată la 33-50%. 
Alegerea antibioterapiei este ghidată de două 
considerente: 1) prezenţa sau absenţa factorilor de 
risc de infectare cu germeni multirezistenţi (GMR) şi 
2) debutul bolii (PN cu debutul timpuriu – dezvoltată 
în primele 4 zile de la internare; PN cu debutul tardiv 
se dezvoltă după a 5-a zi de internare). De remarcat că 
toate recomandările ghidurilor şi protocoalelor inter-
naţionale în vigoare privind tratamentul PN sunt re-
lative şi poartă mai mult un caracter de recomandare. 
Majoritatea pacienţilor cu PN, în special cei cu debu-
tul tardiv al pneumoniei, au riscul sporit de infectare 
cu GMR. În acest sens au fost determinaţi un şir de 
factori de risc pentru infecţiile GMR.
Astfel, factorii de risc pentru infectarea cu ger-
meni multirezistenţi sunt:
Utilizarea antibioticelor în antecedente (ulti- 
mele 90 zile);
Durata spitalizării curente până la debutul  
pneumoniei ≥ 5 zile;
Frecvenţa crescută a rezistenţei microbiene  
la antibiotice în comunitate sau în unitatea în care este 
internat pacientul;
Prezenţa factorilor de risc de pneumonie aso- 
ciată îngrijirilor medicale:
spitalizări ≥ 2 zile în antecedente (ultimele 90 - 
de zile);
dializă cronică;- 
spitalizări prelungite şi frecvente;- 
pacienţii din centrele de îngrijire;- 
terapii în ambulatoriu (incluzând antibiotice);- 
membrii de familie a bolnavului cu GMR;- 
Stări cu imunitate compromisă. 
Studiile contemporane au demonstrat cert că an-
tibioterapia iniţială inadecvată este un factor de risc 
major care creşte mortalitatea la pacienţii cu PN, iar 
prezenţa unui GMR este cea mai frecventă cauză de 
eşec terapeutic.
Obiectivele lucrării: 
Determinarea spectrului etiologic în pneu-1. 
moniile nosocomiale.
Aprecierea antibiorezistenţei agenţilor cau-2. 
zali ai pneumoniilor nosocomiale.
Material şi metode de cercetare. În studiu au 
fost incluşi 30 de pacienţi (14 bărbaţi şi 16 femei), 
diagnosticaţi cu PN conform criteriilor ATS/IDSA 
2005, din 7138 de pacienţi internaţi în IMSP SCR 
(studiu efectuat timp de 12 luni 2010-2011); vârsta 
cuprinsă între 29 şi 84 ani, media – 56,5 ani. Apro-
ximativ 63% au fost pacienţi din secţiile cu profi l 
chirurgical şi 37% – din profi lul terapeutic. Pentru 
analiza bacteriologică au fost colectate probele de 
spută (expectoraţii libere, aspiratul transtraheal, lava-
jul bronhoalveolar). Cultura a fost validată prin apre-
cierea cantitativă: pentru sputocultură ≥ 106 UFC/ml, 
pentru aspiratul transtraheal ≥ 105 UFC/ml, pentru 
lavajul bronhoalveolar ≥ 104 UFC/ml. Sensibilitatea 
la preparate antibacteriene a tulpinilor izolate a fost 
testată prin metoda difuziometrică.
Rezultatele obţinute şi discuţii. În total au fost 
izolate 17 specii de agenţi patogeni, printre care 12 
(70,5%) au fost bacterii gramnegative. Poliinfecţia a 
fost remarcată în marea majoritate a cazurilor cerce-
tate – 24  (80%). Printre germenii „nosocomiali”, cel 
mai frecvent întâlniţi au fost: Ps. aeruginosa – 60% 
(18/30), Acinetobacter spp. – 30% (9/30), Staph. au-
reus – 26,7% (8/30), E. coli – 23,3% (7/30), K. pneu-
monia – 20% (5/30). Toţi agenţii menţionaţi au mani-
festat rezistenţă multiplă (antibiorezistenţă la 3 şi mai 
multe preparate) la diverse clase de antibacteriene. 
Cea mai mare rezistenţă în vitro  a fost determinată 
la peniciline protejate şi cefalosporine de generaţia I 
(CS I). Dar şi acţiunea unor CS II/III (inclusiv cu ac-
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ţiune antipiocianică) şi a fl uorochinolonelor (FQ) este 
destul de joasă faţă de speciile identifi cate. Pentru toţi 
germenii menţionaţi rămân a fi  destul de efi ciente FQ 
respiratorii, aminoglicozidele, carbapenemele şi van-
comicina. Datele sunt ilustrate în tabel. 
Conform datelor literaturii, printre germenii „no-
socomiali” se numără bacilii gramnegativi (Ps. aeru-
ginosa, E. coli, K. pneumonia şi Acinetobacter spp.) 
şi cocii grampozitivi, precum  Staph. aureus şi, în 
special, cel meticilino-rezistent (MRSA). 
Ps. aeruginosa este cel mai frecvent germene 
multi-rezistent în PN. Rezistenţa este mediată cel mai 
frecvent prin pompe de efl ux. Studiile de ultima oră 
arată o rezistenţă în creştere a acestui agent patogen 
la piperacilină, ceftazidim, imipenem, aminoglicozi-
de sau FQ în SUA, fapt legat cu achiziţia de metalo-β-
lactamaze active de către preparatele menţionate. Cu 
o frecvenţă redusă, dar îngrijorătoare, aceleaşi date 
sunt raportate şi în alte ţări ale lumii. În studiul nostru 
majoritatea tulpinilor de Ps. aeruginosa rămân sensi-
bile la levofl oxacină (aproximativ 80%), amicacină, 
imipenem şi vancomicină (95%). 
La fel concordante cu publicaţiile recente sunt re-
zultatele studilui privind sensibilitatea de peste 80% a 
speciilor de Acinetobacter la carbapeneme şi FQ res-
piratorii. Unii autori susţin că creşterea rezistenţei la 
carbapeneme este cauzată de producerea unor metalo-
enzime sau carbapenemase. Toate tulpinile de  Acine-
tobacter au fost sensibile în 100% la vancomicină. 
În USA peste 50% din infecţiile cu Staph. aureus 
sunt cele cu germeni meticilino-rezistenţi. Conform 
datelor noastre, nici o tulpină izolată de Staph. aure-
us nu a fost MRSA, Staph. aureus a înregistrat una 
dintre cele mai înalte sensibilităţi în vitro la majori-
tatea preparatelor antibacteriene: CS III, FQ, inclusiv 
respiratorii, aminoglicozide, carbapeneme şi vanco-
micină. 
Unele specii de Klebsiella produc un spectru larg 
de β-lactamaze, ce determină rezistenţa lor la amino-
glicozide, cefalosporine, aminopeniciline şi aztreo-
nam, dar rămân sensibile la carbapeneme. În studiul 
nostru, K. pneumonia a manifestat cea mai mare sen-
sibilitate la vancomicină, imipenem, amicacină şi le-
vofl oxacină.
Tratamentul antibacterian adecvat în PN rămâne 
o problemă difi cilă şi controversată. Supoziţia cli-
nică în favoarea unei PN impune iniţierea imediată 
a antibioterapiei. Cu certitudine, tratamentul iniţial 
inadecvat este un factor de risc major de creştere a 
mortalităţii, a duratei de spitalizare şi a costurilor la 
pacienţii cu PN. 
Printre cauzele eşecului terapeutic se regăsesc şi 
factorii dependenţi de germenii implicaţi, cum ar fi  
dezvoltarea rezistenţei la mai multe preparate anti-
bacteriene. Depăşirea problemei se face prin limita-
rea numărului preparatelor antibacteriene, precum şi 
o administrare raţională a antibioticelor la pacienţii 
cu PN. Concomitent este recomandabilă trecerea de 
la antibacterienele cu spectru larg de acţiune la cele 
ce sunt active pe agentul cauzal (imediat după obţine-
rea rezultatelor microbiologice). 
Concluzii. Pneumoniile nosocomiale rămân o 
problemă majoră datorită germenilor intraspitaliceşti 
specifi ci, ce posedă o polirezistenţă înaltă la preparate 
antibacteriene. Cunoaşterea patternurilor etiologice, 
precum şi a rezistenţei microbiene locale creşte şan-
sele unui rezultat pozitiv în tratamentul pacienţilor cu 
pneumonii nosocomiale.
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Amoxiclav 15 (83,3%) 8 (88,9%) 3 (37,5%) 6 (85,7%) 4 (80%)
Cafazolină 14 (77,8%) 9 (100%) 6 (75%) 7 (100%) 3 (60%)
Ceftazidim 9 (50%) 9 (100%) 1 (12,5%) 6 (85,7%) 3 (60%)
Ceftriaxon 11 (61,1%) 7 (77,8%) 0 (0%) 5 (71,4%) 3 (60%)
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Pneumonia nosocomială (PN) este una dintre cele mai 
frecvente infecţii nosocomiale care se asociază cu o mor-
talitate înaltă. Antibiorezistenţa agenţilor specifi ci „noso-
comiali” este una dintre cauzele răspunsului nefavorabil la 
tratament şi contribuie la creşterea mortalităţii. Schemele 
de tratament empiric propuse de ghidurile în vigoare nece-
sită o adaptare la structura etiologică a infecţiilor nosoco-
miale şi la antibiorezistenţa tulpinilor locale.
Summary 
Nosocomial pneumonia (NP) remains to be in top of the 
hospital-acquired infections and leads with high mortality. 
The problem made worse when „nosocomial” pathogens 
acquire antibiotic resistance. Successful treatment of 
patients with NP depends on adequate antimicrobial 
therapy which is closely associated with mortality rate. 
The initial empiric therapy recommendationsrequire 
modifi cation based on knowledge of the main pathogens 
and local patterns of microbial resistance which are specifi c 
for different clinical departements.
Резюме 
Нозокомиальная пневмония является одной из са-
мых частых внутрибольничных инфекций с очень вы-
сокой смертностью. Своевременная и адекватная стар-
товая антибиотикотерапия улучшает исходы при вну-
тригоспитальной пневмонии. Неадекватная терапия 
является одним из наиболее значимых независимых 
факторов риска летального исхода. Выбор антибиоти-
ков для эмпирической терапии должен основывaться 
на данных о структуре и антибиотикорезистентности 
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Proteinoza alveolară pulmonară, cunoscută şi sub 
denumirea de fosfolipoproteinoză alveolară, lipopro-
teinoză alveolară, fosfolipidoză alveolară, a fost de-
scrisă pentru prima dată de Rosen şi colegii în 1958 
[1]. Este un sindrom rar, caracterizat prin acumularea 
excesivă de surfactant (substanţă fosfolipidică produ-
să, în mod normal, în cantităţi mici) în alveole şi în 
căile aeriene terminale, cu perturbarea schimbului ga-
zos şi evoluţie clinică variabilă – de la rezoluţie spon-
tană la insufi cienţă respiratorie progresivă.
Caz clinic. Bărbat, 62 de ani, din mediul rural, 
nefumător, prezintă antecedente de expuneri la factori 
de mediu şi ocupaţionali (muncitor la staţia feroviară, 
acasă – contact cu fânul), lipsa afecţiunilor pulmonare 
printre membrii familiei. Acuze: dispnee la efort fi zic 
moderat (MRC 2), tuse uscată persistentă, periodic în 
accese chinuitoare, disfonie, fatigabilitate.
Depistat la un control profi lactic radiografi c (fi -
gura 1A), 14 luni anterior actualei adresări (12 martie 
2010) fi ind asimptomatic, dar la un interogatoriu mai 
insistent remarca tusea uscată pe care o atribuia unei 
răceli. În spitalul raional s-a stabilit diagnosticul de 
